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La fibrillation atriale (FA) est le trouble du rythme le plus fréquemment rencontré chez les 
chevaux. (70) Son incidence est estimée entre 0,34% et 2,5%, et la plupart des cas n’ont pas 
de lésions cardiaques sous-jacentes. (18) Il s’agit d’une arythmie supra-ventriculaire se 
traduisant par des contractions atriales non coordonnées, et qui est plus fréquente chez les 
chevaux de grandes tailles (quasi-inexistante chez les poneys). (82) 
 
La première partie est une synthèse bibliographique sur la fibrillation atriale. Après avoir 
rappelé le fonctionnement électrique normal du cœur, nous évoquons le mécanisme de 
fibrillation atriale, ses causes, puis la façon de la diagnostiquer, avant d’envisager le 
traitement. Ce dernier est approfondi en ce qui concerne l’utilisation du sulfate de quinidine 
par voie orale. 
 
La seconde partie est une étude rétrospective sur 9 chevaux présentés à l’Ecole Nationale 
Vétérinaire de Toulouse ces trois dernières années ; un diagnostic de fibrillation atriale 
idiopathique a été posé pour chacun de ces chevaux et un traitement à base de sulfate de 

















I.  Physio-pathologie de la fibrillation atriale 
 
 
1) Electrophysiologie cardiaque 
 
Le fonctionnement cardiaque est assuré par la contraction des atriums suivie de celle des 
ventricules. Ceci est permis par la propagation à travers l’ensemble du muscle cardiaque ou 
myocarde d’une onde de dépolarisation des cellules myocardiques. (61) 
 
a) Rôles des cellules cardiaques 
 
Une cellule cardiaque (ou myocyte) est dotée d’un potentiel de repos (de -90 mV) qui est dû à 
la différence de charge électrique entre l’intérieur et l’extérieur de la cellule ; cette différence 
est réalisée grâce à des canaux ioniques présents sur la membrane plasmique des cellules. 
L’onde de dépolarisation (le potentiel remontant au-dessus de -90 mV) se propage par des 
échanges ioniques (via les canaux sodiques et calciques essentiellement) à travers la 
membrane plasmique  des cellules cardiaques : ces échanges créent des potentiels d’action. 
(31, 61) 
 
Les myocytes ont donc la faculté d’être dépolarisables, mais en plus, ils peuvent transmettre à 
d’autres myocytes cette onde. Une période réfractaire est présente à la suite d’une 
dépolarisation : ce n’est qu’à la fin de cette période (après la repolarisation ou retour au 
potentiel de repos grâce aux canaux ioniques) que la cellule pourra à nouveau se dépolariser 
suite à l’arrivée d’une nouvelle onde. (31, 61) 
 
La réponse des myocytes est un phénomène de « tout ou rien » ; une réponse n’est engendrée 
qu’à partir d’un certain seuil de stimulation. (61) 
 
De nombreuses cellules cardiaques peuvent également se contracter en réponse à l’onde de 
dépolarisation, ce qui permet les contractions atriales et ventriculaires. Cependant, dans 
certains tissus cardiaques, les cellules n’ont qu’un rôle de conduction de l’onde de 
dépolarisation : c’est le cas des nœuds. Ces derniers sont également capables de 
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dépolarisations et repolarisations spontanées, servant ainsi de départ à l’onde de 
dépolarisation. (61) 
 
b) Influence du système nerveux autonome 
 
Les systèmes para-sympathique (via le nerf vague) et ortho-sympathique du système nerveux 
autonome agissent au niveau du nœud sinusal (situé dans la paroi de l’atrium droit près de la 
veine cave crâniale). Les ondes de dépolarisation dans les cellules cardiaques sont engendrées 
au niveau de ce nœud sinusal ; elles font suite aux potentiels d’action au niveau des nerfs. (21, 
61) 
Le système para-sympathique, avec la décharge d’acéthylcholine à la terminaison des nerfs, 
diminue le rythme cardiaque en modifiant le potentiel de membrane des cellules du nœud 
sinusal (également du nœud auriculo-ventriculaire chez le cheval). Au contraire, le système 
ortho-sympathique augmente le rythme cardiaque avec la décharge d’adrénaline ou de nor-
adrénaline. (21, 61) 
 
c) Cheminement de l’onde de dépolarisation 
 
Ce cheminement est illustré par la figure 1. 
 
Le myocarde atrial droit et gauche est dépolarisé progressivement ; il présente par la suite une 
période réfractaire, avant qu’une nouvelle onde de dépolarisation soit engendrée par le nœud 
sinusal. (61) 
 
L’onde de dépolarisation atriale atteint ensuite le nœud auriculo-ventriculaire (NAV à la base 
de l’atrium droit) ; ce dernier conduit l’onde de dépolarisation plus lentement. Il déclenche 
ensuite une onde de dépolarisation qui va longer le septum inter-ventriculaire puis va suivre le 
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Figure 1 : Circuit de l’onde de dépolarisation cardiaque (flèches rouges) 
 
2) Mécanisme de la fibrillation atriale 
 
La fibrillation atriale chronique a été étudiée sur quatre poneys en bonne santé. Elle a été 
induite à plusieurs reprises à l’aide d’un pace-maker transveineux (délivrant un stimulus 
électrique de 42 Hz pendant 2 secondes dès qu’il perçoit un rythme redevenu sinusal). Un 
électrocardiogramme permet d’observer la réponse cardiaque. 
La fréquence cardiaque au repos (durant le rythme sinusal) est en moyenne de 42 ± 5 
battements par minutes, ce qui signifie une longueur du cycle sinusal de 1439 ± 185 ms. La 
durée de la période réfractaire atriale est progressivement diminuée à force d’induire la 
fibrillation atriale. 
Après 5 jours d’induction, la fibrillation atriale paroxysmique induite dure plus longtemps : 
elle passe de 3 ± 1 secondes à 182 secondes (6 à 600 s). La longueur du cycle de fibrillation 
atriale diminue, de 247 ± 33 ms le premier jour à 212 ± 27 ms le cinquième jour. Ceci 
démontre que la fibrillation atriale a tendance à apporter des modifications cardiaques qui la 
font perdurer (fonctionnement du nœud sinusal perturbé). (80) 
 
De nouveaux centres automatiques peuvent générer des départs anormaux d’ondes de 
dépolarisation, conduisant à une fibrillation atriale. Ces nouveaux centres sont composés de 
cardiomyocytes le plus souvent situés au niveau d’une zone lésionnelle ; ils se trouvent 
également chez l’homme souvent autour des veines pulmonaires. (11) 
Atriums droit et 
gauche 
Ventricules droit et 
gauche 
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Par phénomène d’inhibition, un de ces centres, générant un influx faible qui dépolarise les 
parois atriales, peut empêcher le passage de l’influx normal par la suite (qui ne rencontre que 
du tissu réfractaire). (31) 
 
Mais la fibrillation atriale peut être présente sans lésions. Des phénomènes de 
réentrée apparaissent, correspondant à une anomalie du circuit électrique cardiaque avec 
réactivation cardiaque aberrante. De nombreuses ondes de dépolarisation atriale reviennent 
sur elles-mêmes (ondes de réentrée) au lieu de se terminer ensemble et de laisser place à une 
période réfractaire des cellules myocardiques atriales. Le nœud auriculo-ventriculaire ne peut 
plus répondre de façon organisée. (9, 33, 46, 65, 76) 
 
Ce phénomène de réentrée est plus fréquent dans les atriums larges (car le temps que les 
ondes parcourent le tour des atriums, le myocarde sort de sa période réfractaire et peut donc 
être de nouveau dépolarisé), et quand les ondes sont courtes (suite à une période réfractaire 
courte ou une vitesse de conduction faible). (9, 33, 46, 76) 
Ce dernier point s’explique par la formule suivante : (33) 
 
Longueur d’onde λ = Période réfractaire x Vitesse de conduction 
 
o Si λ supérieure au périmètre atrial : le phénomène de réentrée est impossible ; 
o Si λ juste inférieure au périmètre atriale : un unique circuit est présent : on parle de 
macroréentrée ou de flutter auriculaire (76) ; 
o Si λ est très raccourcie : de multiples circuits de microréentrée sont 
présents (d’autant plus s’il y a un fort diamètre atrial) ; 
 
La figure 2a montre une onde de dépolarisation atriale (flèche). Le tissu au niveau de cette 
onde n’est pas excitable (dépolarisation en cours ou période réfractaire) ; par conséquent 
quand la tête de l’onde rencontre la queue, l’onde s’arrête. Si l’onde se raccourcit (figure 2b) 
ou si le volume atrial – le cercle ici – augmente (figure 2c), la tête de l’onde ne butte plus sur 
le tissu réfractaire de la queue, et l’onde se propage à nouveau à travers le tissu excitable 












Figure 2 : le phénomène de réentrée (d’après 31) 
 
Au cours du temps, des ondes de réentrée se terminent tandis que d’autres apparaissent. De 
nombreuses ondes dans un large atrium ont peu de chances statistiques de terminer toutes au 
même moment, et la fibrillation atriale est donc permanente (dépolarisation synchronisée du 
myocarde impossible). (9, 33, 46, 76) 
 
La compréhension de ce mécanisme permet de proposer trois approches thérapeutiques ayant 
pour but de mettre fin à cette boucle de réentrée. La première est de diminuer la conduction en 
inactivant les canaux ioniques qui engendrent la dépolarisation. La seconde est d’augmenter 
la conduction dans l’espoir que l’onde de dépolarisation va rattraper des régions encore 
réfractaires suite au premier passage. Enfin la troisième est d’augmenter la période réfractaire 
(inhibition des canaux ioniques repolarisants), faisant ainsi butter l’onde de dépolarisation sur 
du tissu encore réfractaire. (31) 
 
3) Physio-pathologie de la fibrillation atriale 
 
300 à 400 dépolarisations atriales ont lieu par minute, ce qui entraîne une perte de la fonction 
contractile atriale ; le fonctionnement normal du cœur au repos peut être assuré par le 
remplissage rapide des ventricules (sans contraction atriale) qui peut s’effectuer en l’absence 
de tachycardie. Cette dernière est absente au repos, contrairement aux autres espèces, parce 
qu’il existe un fort blocage au niveau du nœud auriculo-ventriculaire sous l’effet du nerf 
vague. (33, 60, 76) 
 
Fin de l’onde 
Fig 2a Fig 2b Fig 2c 
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Avec l’exercice, le système sympathique annule le blocage au niveau du nœud auriculo-
ventriculaire et la fréquence cardiaque monte exagérément, ce qui entraîne une baisse des 
performances car la perte de contractilité atriale est alors préjudiciable. 
Le débit cardiaque est diminué du fait d’un moindre volume sanguin dans le ventricule (cette 
diminution est renforcée par la loi de Starling : la contraction ventriculaire est moindre avec 
une précharge faible). (33, 60, 76) 
La fréquence cardiaque maximale est alors atteinte durant un exercice d’une intensité 
moindre. (6, 82) Ceci peut expliquer l’apparition de syncope ou d’incoordination en course. 
 
Une étude sur six chevaux présentant une fibrillation atriale et mis à l’exercice sur un tapis 
roulant, révèle une augmentation de la pression au niveau de l’artère pulmonaire, supérieure à 
celle de chevaux sains. Ceci pourrait engendrer le développement d’hémorragie pulmonaire 
induite à l’exercice. (24) 
 
Une myosite peut également faire suite à une fibrillation atriale du fait d’une baisse de la 
pression artérielle et d’une ischémie musculaire. (28, 33) 
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II. Etiologie de la fibrillation atriale 
 
 
1) Classification des fibrillations atriales 
 
On parle de fibrillation atriale permanente quand elle est irréversible spontanément et qu’elle 
répond au traitement, et de fibrillation atriale persistante quand elle n’y répond pas. (76) 
 
Quand l’atrium ne peut contenir qu’un faible nombre d’ondes de réentrée (petit volume), la 
fibrillation atriale est susceptible de disparaître spontanément, car il est fort probable que 
l’ensemble des ondes se terminent par coïncidence au même moment : il s’agit alors d’une 
fibrillation atriale paroxysmique. (27, 76) 
 
Chez l’homme, la fibrillation atriale paroxysmique peut évoluer avec le temps en fibrillation 




La fibrillation atriale comprend de nombreux éléments déclenchants ; une modification de 
l’influx nerveux autonome, des changements de tension de la paroi atriale (aigus ou 
chroniques), des lésions myocardiques (et lésions de chirurgie cardiaque chez l’homme), une 
fibrose et une inflammation atriales suite à une maladie cardiaque ou extra-cardiaque, sont 
autant de causes pouvant entraîner une fibrillation atriale. 
Les cavités atriales peuvent alors être dilatées, les parois atriales ayant une épaisseur variable, 
et la composition des parois peut être modifiée (fibrose). (65) 
 
a) Fibrillation atriale idiopathique 
 
La largeur importante du myocarde atrial et le fort tonus vagal du cheval (l’acétylcholine 
diminuant la période réfractaire et augmentant l’hétérogénéité du nombre de cellules 
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réfractaires dans le temps) sont deux facteurs prédisposant à la fibrillation atriale 
idiopathique. (33, 60, 70, 76) 
Le large diamètre des veines caves et des veines pulmonaires facilitent la fragmentation des 
ondes et servent d’îlots de réentrée. (76, 84) Chez l’homme, environ 85% des zones 
déclenchant la fibrillation atriale se trouvent localisées au niveau des veines pulmonaires. (65) 
 
b) Déséquilibres électrolytiques 
 
Des déséquilibres électrolytiques (suite à un exercice intense, à une utilisation de 
diurétiques…), essentiellement une hypokaliémie, peuvent également être impliqués dans le 
développement d’une arythmie. Un ionogramme et la fraction d’excrétion du potassium 
peuvent être mesurés (une fraction d’excrétion faible accompagne une hypokaliémie en 
absence de lésions rénales). (67, 70, 76) 
 
Après un épisode de colique,  la fibrillation atriale serait due à un déséquilibre du système 
nerveux autonome, à un sepsis, ou à un déséquilibre ionique (hypochlorémie, alcalose 
métabolique). (13, 33) 
 
Une étude montre une relation entre le dosage des électrolytes trouvés dans les crins et la 
présence de fibrillation atriale chez le cheval. Dix-neuf oligo-éléments (Al, Br, Ca, Cl, Co, Cr, 
Cu, Fe, K, Mg, Mn, Na, P, S, Se, Si, Sr, Ti et Zn) sont détectés dans les crins par la méthode 
PIXE (Particle Induced X-ray Emission). 
Vingt-Sept chevaux hongres bais constituent l’étude (âge moyen de 13,2 ± 4,2 ans). Deux 
groupes de chevaux sont formés (un groupe témoin avec 22 chevaux sains et un groupe atteint 
avec 5 chevaux en fibrillation atriale). 
Les concentrations moyennes en calcium et en zinc dans les crins du groupe des chevaux en 
fibrillation atriale sont significativement plus élevées que celles dans les crins du groupe 
témoin (1753 ± 323 µg/g de Ca pour le groupe atteint contre 1240 ± 350 µg/g pour le groupe 
témoin, et 242 ± 44 µg/g de Zn pour le groupe atteint contre 186 ± 36 µg/g pour le groupe 
témoin). 
Le ratio zinc sur cuivre dans les crins du groupe atteint (29,8 ± 5,5) est significativement plus 
élevé que dans le groupe témoin (23,4 ± 2,2). (3) 
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c) Agents anesthésiques, stress et efforts intenses 
 
La fibrillation atriale peut être provoquée par des agents anesthésiques. Elle fait alors suite à 
un stress qui, par la libération de catécholamines qu’il engendre, provoque des altérations de 
l’activité vagale. Des efforts intenses aboutissent au même mécanisme. (6, 33, 49) 
 
Dans l’étude de Muir et al en 1984, sur les 17 chevaux composant l’étude hémodynamique, 7 
ont développé une fibrillation atriale durant une anesthésie générale (ou réveil), et 2 ont 
développé un flutter auriculaire durant la période de réveil. 
L’anesthésie est composée des produits suivants : acépromazine 0,04 mg/kg IV ou xylazine 
0,8 mg/kg IM en prémédication, thiamylal sodium 8 mg/kg IV ou 4 mg/kg dans de la 
guaifenesine 12 mg/kg IV pour l’induction, et halothane 1 à 2% dans de l’oxygène pour 
l’entretien de l’anesthésie. 
La pression artérielle a diminué chez 5 des 7 chevaux dont la fibrillation est apparue au cours 
de l’anesthésie, et elle a augmenté (du fait de l’augmentation de la fréquence cardiaque) chez 
les 2 chevaux présentant un flutter au réveil. La dépression cardiovasculaire, l’augmentation 
de l’activité vagale, la libération de catécholamines, et la sensibilité accrue du myocarde pour 
les catécholamines sous l’effet de l’halothane et des thiobarbituriques, sont responsables de 
l’apparition de la fibrillation atriale durant l’anesthésie. (49) 
 
Une étude montre que les chevaux de course distancés à l’arrivée présentant une fibrillation 
atriale, sont plus fréquemment des chevaux courant sur une surface en gazon. L’étude 
comprend une base de données de 404090 courses et de 39302 chevaux (98% de Pur-Sangs et 
2% d’Anglo-Arabes) tous sains avant leur course. 
L’analyse statistique ne comprend que les 7500 chevaux distancés (ayant un retard de plus de 
4 secondes sur gazon et 5 secondes sur terre, ou ne terminant pas la course). Les variables 
étudiées sont le sexe, l’âge, l’année de course, la distance de course, la surface de course 
(terre ou gazon), et le développement ou non d’épistaxis. 
115 chevaux sont diagnostiqués en fibrillation atriale parmi les 39302 chevaux étudiés 
(0,29%) ; 108 chevaux ont un seul épisode de fibrillation atriale, 6 en ont deux, et 1 cheval en 
a trois : le taux de récidive est de 6,1%. 92,7% de ces épisodes de fibrillation convertissent à 
un rythme sinusal spontanément en 24 heures. 
76 chevaux sur les 7500 distancés sont en fibrillation atriale, soit 1,01%,  ce qui est supérieur 
à la valeur sur l’effectif total. Il y a également plus de chevaux distancés qui ont une 
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fibrillation atriale sur gazon que sur terre, car il semble que les chevaux courent plus vite sur 
gazon (la terre sableuse absorbant plus d’énergie) et font de ce fait plus d’efforts. Le groupe 
des chevaux distancés de plus de 4 ans a également un nombre significativement plus élevé de 
fibrillations atriales que les chevaux plus jeunes.  (54) 
 
d) Fibrillation atriale lésionnelle 
 
La fibrillation atriale peut enfin être lésionnelle : elle est alors accompagnée de tachycardie et 
est irréversible. Elle peut apparaître suite à une myocardite, à une forte dilatation auriculaire, 
ou à un bloc unidirectionnel. La paroi myocardique atriale est alors modifiée (fibrose, 
remodelage arythmogène) et ne fonctionne plus correctement. (81) 
 
Une myocardite peut être provoquée par une infection ou infestation, un abcès, une 
pharyngite chronique, une carence en VitE/Sélénium, une toxémie (urémie, endotoxémie), 
une intoxication au monensin, ou une hypersensibilité suite à une infection avec 
Streptococcus equi. (33) Les phénomènes de réentrée, s’ils sont présents, font suite à une 
baisse de la conduction dans la zone endommagée pouvant être associée à une diminution de 
la période réfractaire. (33, 61) 
 
Des changements électro-physiologiques  (sur la conduction pariétale) font suite aux 
distensions atriales même lors de fonctionnement cardiaque normal chez l’homme. (15) 
Les causes de souffrance des oreillettes suite à une forte dilatation sont multiples (33, 76, 82) : 
• Une insuffisance cardiaque congestive 
• Une atteinte des valves auriculo-ventriculaires (la régurgitation mitrale est la plus souvent 
rencontrée chez le cheval), 
• Un défaut du septum ventriculaire 
• Une sténose des valves artérielles 
• Une persistance du canal artériel 
• Une cardiomyopathie  
 
Des blocs unidirectionnels peuvent provoquer des phénomènes de réentrées (figure 3 : 
diagramme de Schmitt/Ehrlanger ci-dessous). Ils sont normaux au niveau du nœud auriculo-
ventriculaire ne permettant le passage de l’onde que dans le sens atriums vers ventricules. 
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Mais ils sont pathologiques au niveau du tissu atrial. L’onde peut se propager d’abord sans 
traverser la zone lésionnelle réfractaire, puis en fin de parcours, elle traverse très lentement 
cette zone qui est devenue excitable (plus tardivement du fait du sens unidirectionnel) ; par 



























En cas de bloc total pouvant être créé par une compression plus forte de la paroi atriale, 
l’onde de dépolarisation ne traverse plus jamais la zone concernée ; le phénomène de réentrée 
disparaît alors. (31) 
 
Un bloc unidirectionnel peut également être expliqué de la façon suivante. (31) La paroi est 
comprimée fortement à un endroit, suivi d’une compression qui diminue progressivement 
d’un seul côté (cf figure 4). La conduction est la plus faible au point a (où la compression est 
la plus forte) et re-augmente progressivement en allant vers le point b ; elle est normale à 




Zone de bloc total : 
onde arrêtée 
Zone de bloc non total : onde 








Figure 4 : Principe du bloc unidirectionnel (d’après 31) 
 
Dans le sens 1 de l’onde, en tissu sain (extérieur du segment ab), la paroi est capable de 
générer un potentiel d’action 2 cm plus loin (flèches rouges) ; au point a, elle génère un 
potentiel d’action sur une petite distance puis en se rapprochant du point b cette distance 
augmente progressivement. L’influx est donc ralenti dans le sens 1 en traversant cette zone. 
Dans le sens 2, à partir du point b, la paroi génère des potentiels d’action sur des distances de 
plus en plus courtes ; arrivée au point a, l’onde s’arrête car la paroi ne peut pas générer de 
potentiel d’action sur une assez longue distance qui permettrait de franchir la zone de 
compression maximale. Il y a donc un bloc unidirectionnel. (31) 
 
L’allongement physiologique de la période réfractaire sous influence vagale entraîne 




Sens 1 de l’onde 
Sens 2 de l’onde Arrêt de l’onde 
Paroi atriale comprimée par le triangle 
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III.  Diagnostic de la fibrillation atriale 
 
 
La fibrillation atriale peut se développer de façon asymptomatique, et être une découverte 
fortuite lors d’un examen clinique. Cependant, elle entraîne fréquemment des baisses de 
performances. (5) 
 
Après l’examen clinique, il faut toujours rechercher d’éventuels dysfonctionnements 
cardiaques car le pronostic peut varier en fonction des résultats des examens 
complémentaires. 
 
1) Clinique de la fibrillation atriale 
 
L’auscultation cardiaque est d’abord envisagée avec le diagnostic différentiel des arythmies 
cardiaques chez le cheval. Ensuite, les autres signes cliniques pouvant être présents sont 
également décrits. 
 
a) Bruits cardiaques normaux 
 
Les bruits cardiaques physiologiques (hormis les souffles) sont les suivants (1, 8) : 
• B1 : entendu au début de l’éjection ventriculaire, il fait suite au début du 
ventriculogramme ; 
 
• B2 : entendu en fin de systole, après l’onde T, il correspond aux fermetures des 
valves semi-lunaires ; 
 
• B3 : entendu à la fin du remplissage rapide des ventricules, il a lieu juste après 
B2 ; 
 
• B4 : entendu en fin de diastole, juste avant B1, il correspond à la systole 
auriculaire et est du à l’accélération du sang. 
 
b) Auscultation cardiaque caractéristique 
 
L’auscultation cardiaque lors de fibrillation atriale révèle (82) : 
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• une arythmie « irrégulièrement irrégulière » (confirmé par un pouls 
irrégulièrement irrégulier) 
• une disparition du bruit B4 (contraction atriale) 
• une augmentation du bruit B3 
• une fréquence cardiaque basse en cas de fibrillation atriale idiopathique. 
 
c) Diagnostic différentiel des arythmies chez le cheval (2, 40, 67) 
 
• Arythmies physiologiques (disparaissant lorsque la fréquence cardiaque dépasse 50 bpm) : 
(2, 40, 67) 
 
Lors de blocs auriculo-ventriculaires de 1er et 2nd degrés (BAV  1 et 2), des pauses régulières 
sont perceptibles avec un bruit B4 qui n’est pas suivi des bruits B1/B2. La fréquence 
cardiaque est normale ou basse. 
 
Lors de blocs sino-auriculaires, des pauses régulières sont également perceptibles ; le bruit B4 
est suivi avec délai des bruits B1/B2. 
 
Lors d’arythmie sinusale, le rythme est irrégulier, souvent accompagné d’un « wandering 
pace-maker » (les ondes de dépolarisation atriale sont différentes). 
 
• Arythmies pathologiques : (2, 40, 67) 
 
Lors de bloc auriculo-ventriculaire de 3ème degré (BAV 3), les bruits B1 et B2 sont forts, 
réguliers et très lents (fréquemment inférieurs à 20 bpm) ; le bruit B4 est indépendant 
(inférieur ou égal à 60 par minutes) et régulièrement espacé. Des « bruits de canon » peuvent 
être présents : il s’agit de la somme du bruit B4 avec un des bruits B1, B2 ou B3. 
 
Dans le syndrome de Wolf-Parkinson-White ou de « pré-excitation ventriculaire », un court-
circuit du nœud auriculo-ventriculaire est présent et propage plus rapidement l’onde de 
dépolarisation que le nœud auriculo-ventriculaire ; un phénomène de réentrée est alors 
possible par passage du nœud auriculo-ventriculaire en sens inverse puis propagation au 
niveau atrial. (14, 31, 46, 48) 
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Lors d’extrasystoles auriculaires, un battement cardiaque engendré au niveau atrial apparaît 
de temps en temps plus tôt qu’il ne le devrait. On parle de tachycardie auriculaire quand plus 
de quatre dépolarisations de ce genre apparaissent en séquence. Si la dépolarisation intervient 
trop tôt, elle peut ne pas être suivie au niveau ventriculaire. 
 
Lors d’extrasystole ventriculaire, un battement cardiaque engendré au niveau ventriculaire 
(sans phase auriculaire donc absence de bruit B4) apparaît plus tôt qu’il le devrait. La 
tachycardie ventriculaire a un rythme rapide régulier si les extrasystoles ventriculaires sont 
uniformes, ou irrégulier si elles sont multiformes. Tous les sons cardiaques varient en 
intensité. 
 
• Différence entre flutter auriculaire et fibrillation atriale 
 
Le flutter atrial et la fibrillation atriale sont tous deux des arythmies de réentrées. Cependant, 
le flutter auriculaire correspond à une dépolarisation anormalement très rapide des atriums 
mais régulière contrairement à la fibrillation atriale. (31, 32) 
 
d) Autres signes cliniques pouvant être présents 
 
L’auscultation cardiaque peut parfois être le seul moyen de détecter une fibrillation atriale 
idiopathique, et la pathologie est alors une découverte occasionnelle. (8, 82) 
 
La fibrillation atriale est une pathologie engendrant fréquemment des baisses de performance 
ou de l’intolérance à l’exercice ; c’est l’arythmie cardiaque la plus fréquemment rencontrée 
dans les cas de diminutions des performances. La fibrillation apparaît le plus souvent au 
maximum de l’effort (lors de la dernière ligne droite des chevaux de course, ou lors de travail 
à grande vitesse en montées et descentes pour les chevaux de concours complet). (6, 8, 18, 82) 
 
Une hémorragie pulmonaire induite à l’exercice (HPIE) peut apparaître avec ou sans détresse 
respiratoire. Une épistaxis peut alors être observée après l’effort. (6, 8, 18, 24, 82) 
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Durant l’exercice, une ataxie peut être notée, et le cheval peut même présenter une syncope. 
La baisse du débit cardiaque peut également provoquer une myopathie du fait de l’anoxie des 
cellules musculaires. (8, 28, 33, 82) 
 
Le pouls jugulaire, qui fait normalement suite à la contraction atriale, est absent lors de 
fibrillation atriale. (6) 
 
En cas d’insuffisance cardiaque, les signes suivants peuvent se surajouter : (18, 38) 
• Un pouls veineux jugulaire rétrograde remontant au-dessus du tiers distal de 
l’encolure ; 
• Une distension des veines jugulaires voire des autres veines périphériques (veines 
thoraciques latérales…) ; 
• Des œdèmes déclives ou un œdème pulmonaire ; 
• Un épanchement pleural ; 
• Un amaigrissement chronique et un fonctionnement rénal perturbé (du fait de la 
diminution du débit cardiaque). 
 




Un ionogramme renseigne sur un éventuel déséquilibre ionique pouvant entraîner une 
fibrillation atriale, de même que les fractions d’excrétion urinaire des électrolytes. (8) 
 
En cas de pathologies cardiaques, l’hématologie accompagnée des dosages des protéines 
totales et du fibrinogène dans le plasma, permettent de rechercher une éventuelle 
inflammation. (8) 
 
Les marqueurs rénaux (Urée et Créatinine), ainsi qu’une analyse d’urine, renseignent sur la 
fonction rénale qui peut être perturbée en cas d’insuffisance cardiaque congestive. (8) 
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Les concentrations sanguines en enzymes révélatrices de lésions myocardiaques (izo-enzymes 
lactate deshydrogénase et troponine I) ne sont pas augmentées dans les cas de fibrillation 




L’électrocardiogramme est réalisé en dérivation DII. 
 
Un tracé normal est constitué de la façon suivante (figure 5). (8, 22, 34, 61, 76) 
 
• Une onde P, souvent biphasique chez les chevaux, précède chaque ventriculogramme ; 
on parle alors de tracé sinusal. L’onde P correspond à la dépolarisation des atriums 
droit et gauche (onde venant du nœud sinusal et rejoignant le nœud auriculo-
ventriculaire). 
• L’intervalle PR représente le faible nombre de cellules dépolarisées au niveau du 
nœud auriculo-ventriculaire. 
• Le ventriculogramme est un complexe de type rS chez les chevaux avec une onde r 
négative. Le ventriculogramme correspond à la dépolarisation des ventricules. Il sera 
appelé complexe QRS par convention. 
• Une onde T fait suite au ventriculogramme et correspond à la repolarisation des 
ventricules. 
 
Figure 5 : ECG normal 
 
Le tracé ECG met en évidence lors de fibrillation atriale (32, 42) : (Figure 6) 
o L’absence d’onde P : rythme non sinusal, les ventriculogrammes ne sont pas 




o Des trémulations de la ligne de base correspondant à l’ensemble des ondes f. Ces 
dernières sont irrégulières tant en amplitude qu’en fréquence. Elles peuvent même 
ne pas être visibles lors de fibrillation atriale. (82) 
 
o Des ventriculogrammes normaux 
 
o Un intervalle R-R « irrégulièrement irrégulier » du à l’arrivée irrégulière d’ondes 
de dépolarisation au nœud auriculo-ventriculaire, et aussi au phénomène de 
« conduction caché » (« concealed conduction »). Quand une onde atriale atteint le 
nœud auriculo-ventriculaire durant sa période réfractaire (suite à l’onde précédente 
qui s’est propagé dans les ventricules), le nœud ne laisse pas passer l’onde mais 
prolonge cependant sa période réfractaire comme si celle-ci était passée. (32) 
 
Dans les cas de flutter atrial, les ondes F sont en général plus grandes (en « dents de scie ») et 
homogènes. Le rythme de flutter est en général un multiple du rythme ventriculaire, ce qui 






































L’échocardiographie est l’examen de choix pour explorer la structure et le fonctionnement 
cardiaques. 
Etant donné la position et les dimensions du cœur chez le cheval, les sondes sectorielles de 
fréquence d’environ 2,25 MHz (3,5 chez le poulain) sont les plus appropriées car elles 
donnent un champ de profondeur suffisant. (7) 
 
• Evaluation des dimensions des parois et des cavités 
 
L’épaisseur de la paroi atriale, ainsi que le diamètre des deux cavités atriales, doivent être 
mesurés. Une éventuelle distension de l’atrium gauche est surtout à rechercher en cas de 
fibrillation atriale. 
 
• Evaluation du fonctionnement des valvules 
 
Le fonctionnement correct des valvules doit être vérifié. L’atteinte de la valve mitrale est la 
pathologie la plus fréquente entraînant une dilatation atriale gauche chez le cheval. 
La figure 7 montre un schéma de coupe cardiaque échographique, qui présente le schéma en 
M de la valve mitrale au cours du cycle cardiaque. (35) 
 
Figure 7 : Evaluation de la valve mitrale (35) 
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• Evaluation plus précise de l’atrium gauche (figure 8) 
 
Une éventuelle dilatation de l’atrium gauche est évaluée sur la coupe petit axe 3 cavités. Elle 
se réalise au niveau du 4ème espace intercostal à droite, en orientant dorsalement la sonde pour 
avoir une vue de la base du cœur passant par le ventricule droit, l’aorte et l’oreillette gauche 
(37, 62). La formule suivante est alors calculée : 
Diamètre de l’oreillette gauche / diamètre de l’aorte 
Ce rapport est mesuré en passant de la vue 2 dimensions au mode M (représentation 
unidimensionnelle des structures cardiaques en fonction du temps) en positionnant bien la 
coupe au milieu de l’aorte ; ce rapport doit être inférieur à 1 (7, 35, 84). 
 
• Evaluation de la contractilité myocardique (figure 8) 
 
Une mesure de la fraction de raccourcissement (FR) est réalisée sur la coupe petit axe 2 
cavités au niveau du 4ème espace intercostal droit, avec une orientation ventrale pour voir le 
ventricule gauche au niveau des cordes tendineuses et non au niveau des valves mitrales ou 
des muscles papillaires (37, 62). 
Le calcul en mode M (en positionnant la coupe au niveau du ventricule droit, du septum et du 
ventricule gauche) est le suivant : 
(∅ VG en diastole – ∅ VG en systole) / (∅ VG en diastole) 
 
Les normes sont données dans l’encadré 1. 
 
Marr et al, en 1995, effectuent des échocardiographies sur des chevaux atteints de fibrillation 
atriale, avant et après conversion à un rythme sinusal avec du sulfate de quinidine per os. 
Avant traitement, la moyenne de la fraction de raccourcissement (sur 41 chevaux examinés en 
fibrillation atriale) est diminuée (31 ± 5,24 %), et 12 chevaux présentent une augmentation du 
diamètre de la cavité ventriculaire gauche en systole. La valve mitrale fonctionne 
incorrectement sur l’ensemble des chevaux. 
L’échocardiographie après traitement de la fibrillation atriale montre une augmentation de la 
fraction de raccourcissement du ventricule gauche (31 ± 5,24 % avant traitement et 35,34 ± 
5,4 % après) : ce qui prouve que la fibrillation atriale peut bien entraîner une modification de 
la fonction ventriculaire. 
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Les dimensions des cavités ventriculaires gauches en systole ou diastole ne sont pas 




Coupe petit axe 3 cavités 4ème EIC droit :  Coupe petit axe 2 cavités 4ème EIC droit : 
 
 
Absence d’anomalies morphologiques et fonctionnelles 








• 44,1 ± 6,4 % (selon 35) 
• 38,76 ± 4,59 % (selon 37) 
• PS anglais : 37,42% ± 3,86 (63) 
• Respectivement 37,7%, 33,7% et 34,8%, chez les poneys de 125 à 306 kg, les poneys de 
274 à 469 kg et les chevaux de 540 à 620 kg (74). 
 
Encadré 1 : Intervalles de référence de la Fraction de Raccourcissement 
 
• Etude hémodynamique (25) 
 
Une étude a comparé la fonction cardiaque systolique avant et après traitement de la 
fibrillation atriale chez des chevaux avec et sans insuffisance valvulaire. 
Cette étude comprend 15 chevaux ayant une fibrillation atriale depuis 2 à 6 mois ; huit de ces 
chevaux présentent au moins une insuffisance valvulaire, les sept autres ne présentant pas de 
lésions cardiaques. 
 











Le traitement à base de quinidine des quinze chevaux est un succès. 
 
La fréquence cardiaque, le débit cardiaque, le volume courant, et l’index cardiaque (qui 
correspond au rapport du volume courrant en ml sur le poids vif du cheval en kg) sont 
calculés avant et après conversion à un rythme sinusal, à l’aide d’enregistrements 
échographiques en mode Doppler. 
 
Chez les chevaux sans lésions, après le traitement, la fréquence cardiaque et le débit cardiaque 
sont diminués (-24% et -3%), tandis que le volume courant est augmenté (+ 8,4%) ainsi que 
l’index cardiaque (+ 9%). 
 
Les chevaux avec insuffisance(s) valvulaire(s) présentent, après traitement, une diminution de 
la fréquence cardiaque (-21%), et une augmentation du débit cardiaque (+20%), du volume 
courant (+54%) et de l’index cardiaque (+58%). Cette amélioration est due au passage au 
rythme sinusal qui aide le fonctionnement ventriculaire. 
 
Les différences significatives entre les chevaux avec et sans insuffisances valvulaires 
concernent le débit cardiaque avant traitement (plus faible dans les cas d’insuffisances du fait 
d’une dilatation ventriculaire trop prononcée), ainsi que le volume courant et l’index 
cardiaque avant et après traitement (plus faibles lors d’insuffisance valvulaire). Ce dernier 
point explique que le  pronostic soit différent selon que la fibrillation atriale soit idiopathique 
ou lésionnelle, d’où l’importance d’un diagnostic précis. (25) 
 
• Recommandations pour l’échocardiographie 
 
La fraction de raccourcissement doit être mesurée sur plusieurs cycles cardiaques à cause des 
variations pouvant faire suite aux changements de durée de l’intervalle RR selon le 
remplissage ventriculaire : d’après la loi de Starling, plus le ventricule est rempli (ce qui 
correspond à une précharge élevée), plus la contraction est forte. (60) 
 




L’examen échocardiographique peut être réalisé après effort pour mettre en évidence une 
atteinte discrète du myocarde. En effet, à l’effort, tous les éléments cardiaques doivent 
fonctionner plus rapidement, ce qui peut faire apparaître des zones ne répondant pas 




IV. Traitement de la fibrillation atriale avec le sulfate de quinidine 
 
 
Le traitement ne doit être entrepris qu’en l’absence de lésions cardiaques pour espérer un 
succès thérapeutique. En cas d’insuffisance cardiaque, de myocardite, ou d’une autre cause de 
fibrillation atriale, un traitement approprié de cette cause doit être mis en place. 
L’anti-arythmique le plus utilisé chez le cheval pour traiter les fibrillations atriales 
idiopathiques est le sulfate de quinidine utilisé par voie orale. Il a une efficacité reportée de 82 
à 92%. (5, 18, 70) 
 
1) Action de la quinidine 
 
La quinidine est un anti-arythmique de classe 1A ayant une action myocardique directe 
dépressive par blocage des canaux à sodium. (32, 42, 83) 
 
Son fonctionnement est le suivant : 
 
• Elle inhibe la dépolarisation spontanée des cellules des centres automatiques. Ceci 
entraîne un allongement du complexe QRS et de l’intervalle QT, par ralentissement de la 
conduction au sein du nœud auriculo-ventriculaire et des fibres du réseau de Purkinje ; 
(47, 67) 
 
• Elle augmente la période réfractaire du myocarde atrial et ventriculaire (associée à une 
diminution de la vitesse de conduction). Ceci aboutit à une diminution de l’excitabilité du 
myocarde  et à une augmentation du seuil de fibrillation (45, 50, 70) ; une diminution du 
rythme des ondes f et un élargissement de ces dernières, ont également lieu. (6, 51) 
 
• Elle possède également un effet inotrope négatif à forte dose. (47) 
 
• Elle peut accélérer le rythme cardiaque par tachycardie supra-ventriculaire. (83) 
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• Elle peut provoquer une vasodilatation artériolaire par inhibition des récepteurs α-
adrénergiques. Une hypotension en découle alors. (50, 83, 84) 
 
• Elle augmente le nombre de dépolarisations atriales allant au ventricule via le nœud 
auriculo-ventriculaire (effet α bloquant et vagolytique anti-cholinergique). La réponse 
ventriculaire est alors augmentée, pouvant conduire à une tachycardie. (6, 70) 
 
2) Protocole de cardio-conversion 
 
a) Synthèse des protocoles décrits dans la littérature 
 
Une dose test de 10 mg/kg (5g pour un cheval de 450 kg) est administrée par voie orale au 
début du traitement (deux heures avant ou la veille). (60, 69, 83, 84) 
Des doses de sulfate de quinidine à 22 mg/kg sont administrées toutes les 2 heures (6 fois au 
maximum soit une dose de 132 mg/kg) jusqu’à conversion ou apparition d’effets 
secondaires. (9, 18, 19, 60, 66, 69, 70, 83, 84) 
 
Un dosage de la concentration plasmatique en quinidine est décrit, après les 4ème et 6ème 
doses. Si cette concentration dépasse la valeur de  4-5 µg/mL, il faut alors espacer les doses 
de 6 heures (ou plus). (60, 66, 69, 70, 83) 
 
Les intervalles d’administration peuvent être augmentés lors d’apparition d’effets 
secondaires pour redescendre à la dose thérapeutique (60, 83) notamment lorsque le 
complexe QRS est élargi (9). 
 
En cas d’échec lors de la première journée de traitement, une deuxième série 24 heures plus 
tard peut être effectuée pour laisser la possibilité de cardio-conversion durant les 24 heures 
de pause. Mais il y a plus d’effets secondaires et la quantité de quinidine administrée est 
plus élevée que lors du passage à intervalles de 6h. (83, 84) 
 
Sinon, quand les 6 premières administrations ont été faites sans cardio-conversion, du 
sulfate de quinidine toutes les 6 heures, associée à de la digoxine per os à la dose de 0,011 
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mg/kg 2 fois par jour, sont administrées en l’absence de complications. (9, 60, 66, 69, 70, 
83, 84) 
 
Au-delà du deuxième jour de digoxine, un contrôle de la concentration plasmatique en 
digoxine est conseillé (concentration thérapeutique de 1 à 2 ng/mL). (10, 66) Si la 
concentration en digoxine est supérieure à 2,5 ng/mL, l’intervalle d’administration doit 
passer à une fois par jour. (70) 
 
b) Ajout de digoxine 
 
La digoxine peut être rajoutée avant le traitement (pendant 3 à 5 jours), quand la fraction de 
raccourcissement est inférieure à 27%, quand la fréquence cardiaque est supérieure à 60 
battements par minute, ou si la fréquence cardiaque a dépassé 100 bpm durant un traitement 
précédent qui a échoué. (60, 69, 70) 
Elle peut également être administrée durant la première journée de traitement à la dose de 
0,011 mg/kg per os 2 fois par jour, si la fréquence cardiaque dépasse 100 battements par 
minute (69, 70) ou en cas de tachycardie supraventriculaire. (84) 
 
c) Dosages et intervalles d’administration 
 
Le dosage de la concentration plasmatique en quinidine après l’administration de la 4ème dose 
n’est pas obligatoire. L’administration de la quinidine toutes les 2 heures (temps inférieur au 
temps de demi-vie) engendre une augmentation progressive de la concentration plasmatique 
en quinidine. (33, 41, 60) 
 
Le passage à un intervalle de 6 heures correspond au temps de demi-vie de la quinidine, et 
contribue de ce fait à ne plus trop augmenter la concentration, tout en gardant le plus 
longtemps possible la concentration dans l’intervalle thérapeutique. (33, 41, 60) Le traitement 
peut donc être poursuivi en cas d’effets secondaires légers. (84) 
 
De plus, la concentration plasmatique ne représente pas toujours la concentration 
myocardique ; c’est cette dernière qui est la plus importante. (5) 
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La concentration sérique en quinidine 1 heure après la conversion est de 1,7 à 4,7 µg/mL chez 
97% des chevaux, et 92% des chevaux avec des concentrations supérieures à 5 µg/mL 
présentent des effets secondaires avec très peu de chances de conversion. (60, 70) 
 
Avec un contrôle fréquent de la concentration en quinidine, le traitement peut être poursuivi 
jusqu’à 3 jours de suite. (60) Il est alors possible d’ajuster l’intervalle d’administration. (9) 
 
Un contrôle fréquent de la kaliémie est également conseillé. (66, 70) 
 
3) Utilisation de la digoxine 
 
L’action de la digoxine est la suivante : 
 
• Elle inhibe la pompe Na/K ATPase, et augmente la concentration en calcium 
intracellulaire ; 
 
• Elle possède un effet inotrope positif et dromotrope négatif.  (46) 
 
La digoxine a une lente action et une longue demi-vie (23,1 heures) ; elle stabiliserait la 
fibrillation atriale en augmentant le nombre d’ondes circulant dans l’atrium et en diminuant 
leur taille. Elle ne devrait alors être utilisée qu’en cas de tachycardie supra-ventriculaire 
dangereuse. (10, 40, 84) 
 
De plus, la digoxine et la quinidine sont en compétition sur les récepteurs des protéines 
plasmatiques, et leur administration simultanée résulte en une augmentation rapide de la 
concentration en digoxine pouvant devenir toxique. (12, 58) 
 
4) Préparation du cheval 
 
Une sonde naso-gastrique est mise à demeure pour éviter les ulcérations du tractus digestif 
supérieur, et un cathéter intraveineux est posé pour agir en cas d’urgence. Le cheval est 
immobilisé dans un box (risque d’hypotension). 
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Un examen clinique complet (fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, pouls, 
muqueuses, temps de remplissage capillaire) et un électrocardiogramme sont effectués 
fréquemment. (18, 66) 
 
5) Préparation du matériel contre les effets secondaires 
 
a) Antidotes de la quinidine 
 
Les tableaux 1 et 2 décrivent les effets secondaires pouvant faire suite à l’administration de 
sulfate de quinidine par voie orale, et la thérapeutique à mettre en place en conséquence. 
 
Tableau 1 : Les effets secondaires généraux et leur gestion 
 
Effets secondaires (42, 66, 67, 83) Gestion (66, 67) 
Dépression, faiblesse  Arrêt du traitement si trop dangereux 
















AINS et autres traitements de la fourbure 
 
 
Troubles neurologiques:  
convulsions, ataxie, hallucinations 
 
ARRET 
Anti-convulsivants : Diazépam  
                                 0,04-0,1 mg/kg IV 
 
 
Troubles digestifs (irritation de la muqueuse dig ) : 
Anorexie, colique, diarrhée, flatulence 
 
α2-agoniste : détomidine 0,01 mg/kg IV 
AINS : dipyrone 10 mg/kg IV 













Tableau 2 : Les effets secondaires cardiovasculaires et leur gestion 
 
Troubles cardiovasculaires (9, 66, 67, 70, 83) Gestion (9, 66, 67, 70) 
 
Allongement de la durée de QRS 
 (+ de 25%) 
 
 
ARRET de la quinidine 
 
Hypotension (blocage des Récepteurs α) 
 
Contrôle de la PA 
ARRET + Perfusions 
Phényléphrine 0,1-0,2 µg/kg/min IV (ne pas 
dépasser 0.01 mg/kg) 
Adrénaline 0,01 mg/kg IV 
Verapamil 0,025-0,05 mg/kg IV toutes les 30 min, 
répétable jusqu’à 0,2 mg/kg  in toto. 
 
 
Tachycardie supraventriculaire :  
 FC supérieure à 100 bpm 
  
 
 FC supérieure à 200 bpm (Urgence) 
 
Digoxine (diminue la conduction à travers le nœud 
AV, inotrope +) PO à 0,011 mg/kg  
 
 
Digoxine IV à 0,0022 mg/kg                                                    
NaHCO3 (augmente la chélation de la quinidine par 




(torsades de pointes, QRS élargis) 
 
Sulfate de Mg2+ en IV, 1 à 2,5 g/ 450 kg/mn (max 




Tachycardie ventriculaire instable 
 
Lidocaine  0,25 à 0,5 mg/kg IV lente, répétable après 
10 mn (4x au max) 
 
Sulfate de Mg2+IV 
 
Procaïnamide IV à 1 mg/kg/min, max 20 mg/kg 
(9g/450 kg) 
Propafenone IV lente à 0,5-1 mg/kg dans glucosé 5% 
sur 5-8 min 
Bretylium IV à 3-5 mg/kg  répétable jusqu’à 10 




b) Antidotes de la digoxine 
 
La toxicité de la digoxine se manifeste par de l’anorexie, une léthargie, des épisodes de 




Comme antidote, en cas d’hypokaliémie, il faut administrer du potassium per os (PO) ou par 
voie intra-veineuse (IV) dilué dans du liquide physiologique. 
 
En cas d’arythmie ventriculaire, il faut administrer de la lidocaïne à la dose de 20-50 
µg/kg/min ; et en cas d’arythmie ventriculaire ou supra-ventriculaire sévère, il faut 
administrer de la phénytoïne 5-10 mg/kg IV pour 12h (puis 1-5 mg/kg IM bid ou 1,82 mg/kg 
PO bid) ou 10 mg/kg per os une fois par jour. (9, 67) 
 
6) Facteurs en défaveur d’un succès thérapeutique 
 
Plus la fibrillation atriale est présente depuis longtemps (une période longue dépassant 4 
mois), plus le pronostic de cardio-conversion est réservé. (42, 60, 70) 
La durée de la fibrillation atriale entraîne un élargissement de l’atrium et une réduction de la 
période réfractaire, ce qui stabilise la fibrillation atriale. (76) 
 
D’après Reef et al, les chevaux présentant un souffle de grade 3 à 6, ceux présentant une 
fréquence cardiaque supérieure à 60 battements par minute au repos, et ceux présentant des 
signes d’insuffisance cardiaque congestive ont moins de chances de succès ; tous ces chevaux 
possèdent en général des lésions cardiaques. Les chevaux âgés et lourds ont un pronostic plus 
réservé également. (70)  
 
Dans l’étude de Deem et al (19), les 77 chevaux traités sont classés en 3 groupes : 
 
• 1er groupe : conversion pour au moins 12 mois 
• 2ème groupe : rechute durant les 12 mois 
• 3ème groupe : absence de cardio-conversion 
 
L’âge moyen et la dose de quinidine administrée sont significativement plus élevés dans le 
3ème groupe. La durée moyenne du trouble avant le traitement et l’occurrence d’effets 
secondaires suite à la quinidine sont plus grandes dans les groupes 2 et 3. (19) 
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7) Variabilité des résultats 
 
Le nombre de doses nécessaires et l’apparition des effets secondaires sont variables ; ceci en 
raison d’une biodisponibilité variable par voie orale (48,5 ± 20,4% pour une dose de 10 
mg/kg), et d’un temps de demi-vie variable en moyenne de 6,65 heures chez le cheval avec un 
intervalle de 3,3 à 12,55 heures. (41) 
 
Il faut une dose de 15,66 mg/kg de sulfate de quinidine pour obtenir une concentration 
plasmatique thérapeutique de 2 à 4 µg/mL pour une biodisponibilité de 50%. (41) La 
concentration atteint un pic 131 minutes (intervalle de 45 à 180 minutes) après 
l’administration d’une simple dose de 10g de quinidine. (70) 
 
Très peu de chevaux de 500 kg ont des concentrations en dessous de la valeur thérapeutique 
après une administration de 60g in toto. (60) 
 
Du charbon activé peut être administré pour prévenir l’absorption de la quinidine encore 
contenue dans le tube digestif quand les effets secondaires apparaissent. (70) 
 
8) Pronostic post-traitement 
 
Une surveillance continue selon la méthode de Holter (suivi sur 24h) peut être effectuée après 
la cardio-conversion pour vérifier si des extrasystoles auriculaires (ondes ectopiques atriales) 
apparaissent ; si elles sont présentes, le risque de récidives est augmenté. 
Dans ce cas, une thérapie à base de quinidine ou digoxine, ou d’anti-inflammatoires 
(dexaméthasone IV 0,02 à 0,2 mg/kg ou prednisolone VO 400mg 1x/j pendant 4 à 7j puis 
passage à doses dégressives) et de repos pendant 1 à 4 mois, est conseillée. (6, 9, 60, 83, 84) 
 
Chez l’homme, les patients qui rechutent ont significativement une valeur plus élevée du 
rythme de fibrillation atriale avant le traitement que les patients ne rechutant pas. Cette 
mesure correspond à la longueur du cycle intra-atrial de l’onde de réentrée ; un faible rythme 
a plus de chance de se terminer spontanément et répond donc mieux aux anti-arythmiques 
contrairement aux rythmes élevées. (29, 30) 
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De même, l’imagerie Doppler montre qu’il y a plus de chances de récidives lorsque la 
vélocité de l’onde systolique négative était élevée (> 5,43 cm/s) avant la cardio-conversion. 
(57) 
 
Une reprise du travail est possible dans les 48 heures post-traitement s’il n’y a pas eu d’effets 
secondaires. En cas de fibrillation atriale idiopathique, les chevaux reviennent au niveau qui 
était le leur auparavant avec un même entraînement. (75) En cas d’affection respiratoire 
récente, il est indiqué de laisser le cheval au repos pendant 1 à 2 mois. (60) 
 
L’incidence des rechutes (imprévisibles) chez les chevaux est comprise entre 10 et 29%. Il 
faut surveiller le cheval en cas d’intolérance à l’effort ou de baisse de performance. (18, 42, 
69) Un ionogramme peut être réalisé de temps à autre pour vérifier la kaliémie. (60) 
 
Les chevaux qui ne convertissent qu’après le traitement à intervalle de 6h ou après un second 




V. Autres traitements lors de fibrillation atriale idiopathique 
 
 
1) Gluconate de quinidine par voie intra-veineuse 
 
Un traitement sans effets secondaires digestifs peut être utilisé quand l’arythmie est inférieure 
à deux semaines : on utilise du gluconate de quinidine par voie intraveineuse à la dose de  1-
2,2 mg/kg toutes les 10 à 15 minutes jusqu’à effet (dose totale maximum de 11 à 12 mg/kg). 
(51, 66) 
 
Ce produit, réservé à l’usage hospitalier, n’est plus disponible en France (de même que le 
sulfate de quinidine). 
 
Muir et al ont 75% de succès (taux inférieur au traitement par voie orale) avec ce traitement 
sur des chevaux en fibrillation atriale depuis moins de 3 mois et sans affection cardiaque 
sous-jacente. Certains des chevaux traités ainsi étaient donc en fibrillation atriale depuis plus 
de deux semaines. Les chevaux qui n’ont pas répondu au traitement par voie intra-veineuse 
ont pu être convertis ultérieurement grâce à un traitement per os. (51) 
 
2) Autres produits à base de quinidine 
 
Chez l’homme, du bisulfate de quinidine, lié à une base afin de retarder sa libération dans 
l’intestin, a été utilisé ; du polygalacturonate de quinidine, qui cause moins d’irritation 




Le flécaïnide est un anti-arythmique de classe IC bloquant les canaux à sodium, et de ce fait 
ralentissant la conduction et augmentant légèrement le temps réfractaire. (32) 
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Il est utilisé en médecine humaine pour le traitement des fibrillations atriales paroxysmiques 
(aiguës) sur des patients sans lésion cardiaque. Son action est plus forte aux rythmes 
cardiaques élevés. (42, 77) 
 
Un essai récent (2004) chez le cheval (fibrillations atriales naturelles traitées avec 2 mg/kg de 
flécaïnide IV au rythme de 0,2 mg/kg/min) n’a permis de convertir qu’un cheval sur dix (le 
cheval en fibrillation atriale depuis le moins de temps – 12 jours) ; de plus, 2 chevaux ont 
présenté des arythmies ventriculaires dangereuses. (42, 77, 78) 
 
Cependant en 2000, Ohmura et al ont réussi à convertir 6 fibrillations atriales induites, avec 
du flécaïnide à la dose moyenne de 1,40 ± 0,63 mg/kg qui était administré sur 7,00 ± 3,15 min 
(ryhtme IV lente de 0,2 mg/kg/min) ; la concentration plasmatique moyenne en flécaïnide 
était de 1303 ± 566 ng/mL au moment de la conversion, et la fréquence cardiaque n’avait pas 
significativement changé. 
Pour la dose nécessaire de 1 à 2 mg/kg, aucun signe secondaire n’a été mis en évidence 
(contrairement à la dose de 3 mg/kg testée sur des chevaux sains, où des augmentations de 
QRS et QT sont notées). (55) 
 
Ohmura et al obtiennent en 2001 des concentrations plasmatiques thérapeutiques avec des 
doses orales de 4 et 6 mg/kg en respectivement 45±13 min et 60±37 min sans effets 
secondaires. (53) 
 
Un cas présentant une fibrillation atriale depuis au moins une semaine, a été traité avec succès 
avec du flécaïnide par voie orale (4 à 6 doses dissous dans l’eau espacées de 2 heures puis de 
4 heures, à 4,1 mg/kg la dose, avec une dose totale de 2,2 g) ; 2 doses ont été administrées 
puis le traitement a été suspendu à cause d’inconfort ; le traitement a été repris à intervalles de 
4 heures, 6 heures plus tard ; la cardio-conversion est survenue 1 heure après la cinquième 
administration. (71) 
 
Le flécaïnide ne change pas le rythme ventriculaire et ne possède pas d’effets atropine-like 
comme la quinidine ; il agit moins sur le système nerveux autonome. (52) 
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La toxicité du flécaïnide se manifeste par un élargissement du ventriculogramme et des 
arythmies ventriculaires ; le traitement de cette intoxication est le suivant : administration 
d’un béta-sympathomimétique et de bicarbonate de sodium hypertonique. (71) 
 




L’amiodarone est un anti-arythmique de classe III et bloque les canaux à potassium, 
augmentant la repolarisation et le temps réfractaire. Il est utilisé chez l’homme pour traiter les 
fibrillations atriales chroniques (16, 77) et également en prévention des troubles du rythme 
lors de chirurgie cardiaque (4). L’augmentation de la concentration en potassium 
extracellulaire au niveau myocardique n’affecte pas le fonctionnement de l’amiodarone, 
contrairement à des produits comme l’azimilide, la quinidine, le dofetilide ou le sotalol 
(également un anti-arythmique de classe III). (36) 
 
L’amiodarone est également utilisée chez les chiens présentant une fibrillation atriale. Dix-
sept chiens de 0,5 à 13,5 ans diagnostiqués en fibrillation atriale constituent la base de l’étude 
de Saunders et al 2006. Les chiens souffrent de diverses pathologies cardiaques (13 chiens 
présentent une insuffisance cardiaque). 
La dose de charge moyenne est de 16,5 mg/kg et la dose d’entretien moyenne est de 9,0 
mg/kg par jour. Une diminution supérieure à 20% de la fréquence cardiaque (qui était de 180 
à 300 battements par minutes avant le traitement) est obtenue chez 13 chiens (76%). La 
conversion à un rythme sinusal apparaît et se maintient chez 6 chiens (35%) dont 3 seulement 
n’ont reçu aucun autre traitement anti-arythmique. 
L’administration est arrêtée ou diminuée pour 6 chiens à cause de bradycardie (1 chien), 
d’une augmentation asymptomatique (1 chien) et symptomatique (3 chiens) de l’activités des 
enzymes hépatiques, et d’une raison inconnue (1 chien). (72) 
 
Son utilisation intra-veineuse a été décrite chez 6 chevaux en fibrillation atriale naturelle : 4 
ont été convertis à un rythme sinusal ; 3, dont les 2 échecs, ont présenté des effets secondaires 
(faiblesse postérieure et balancement) dus à l’action sur la conduction nerveuse périphérique 
(disparition des effets à l’arrêt du traitement). (16, 77) 
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Une étude plus récente sur 6 chevaux permet la conversion à un rythme sinusal de 3 chevaux. 
Le traitement est constitué de 2 phases : 1ère phase de 48 heures (bolus sur une heure à 6,52 
mg/kg puis perfusion à 1,1 mg/kg/h pour atteindre une concentration plasmatique de 2 µg/ml) 
puis 2ème phase (2ème bolus sur une heure à 3,74 mg/kg puis perfusion à 1,31 mg/kg/h pour 
atteindre une concentration de 2,5 µg/ml). 
Les 3 chevaux guéris l’ont été durant les 48 premières heures de traitement. Les 3 autres 
chevaux ont présenté de la diarrhée en 72h de traitement (un cheval a été euthanasié suite à 
des complications de la diarrhée). (17) 
 
Il faut noter l’absence d’effets secondaires cardiaques. (16, 17, 77) 
 
5) Autres traitements médicamenteux 
 
D’autres produits tels le procaïnamide (fonctionnement proche de la quinidine) et le 
propafenone nécessitent encore des études pour savoir leur efficacité sur les fibrillations 
atriales de longue durée chez les chevaux. (42, 50) 
 
Chez l’homme, le système Rénine-Angiotensine-Aldostérone semble également jouer un rôle 
dans certains cas de fibrillations atriales. Les concentrations sanguines en Aldostérone et en 
Peptides natiurétiques sont augmentées. 
Des inhibiteurs du système Rénine-Angiotensine-Aldostérone (inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion de l’angiotensine, inhibiteurs des récepteurs de l’angiotensine…) sont au niveau 
d’essais. (20, 59, 81) 
 
Une thérapie anti-thrombotique est également souvent mise en place lors de fibrillation atriale 
humaine. (26) 
 
Chez l’homme, l’efficacité d’un produit peut être évaluée en mesurant de combien il 
augmente le seuil de fibrillation atriale (en mesurant le courant minimal qui induit une 
fibrillation atriale). (73) 
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6) Chocs électriques directs 
 
Des conversions à un rythme sinusal par choc électrique direct sont également décrites sous 
anesthésie générale. 
 
Le choc doit probablement causer la dépolarisation complète du myocarde, l’amenant dans un 
état réfractaire et bloquant ainsi les ondes de fibrillation. 
Les électrodes doivent être correctement positionnées pour que le maximum de tissu 
myocardique soit affecté. 
 
Les chocs biphasiques nécessitent des seuils de cardioversion plus bas. Il faut que le choc soit 
synchronisé à l’onde R, car proche de l’onde T (repolarisation), une fibrillation ventriculaire 
peut être fatale. 
 
En trans-thoracique, il faut un bon contact des électrodes, et le choc doit se produire durant 
l’expiration. Chez les chevaux adultes, la procédure trans-thoracique est irréalisable ; Frye et 
al 2002 ont réussi chez un cheval qui était traité avec de la quinidine simultanément. (23, 77) 
 
7) Conversion électrique trans-veineuse 
 
Des essais de conversion électrique trans-veineuse à l’aide de deux cathéters, passant par la 
veine jugulaire droite pour positionner des électrodes dans l’artère pulmonaire et l’atrium 
droit (pour avoir un flux électrique large à travers les atriums droit et gauche), sont très 
prometteurs (l’étude de McGurrin 2005 présente une efficacité de 98% : 37 chevaux convertis 
sur 38 chevaux traités). 
 
Ce traitement nécessite moins d’énergie que le traitement trans-thoracique. (42, 43, 44, 77) 
 
Des blocs auriculo-ventriculaires sévères ont été reportés chez un cheval durant la cardio-
conversion électrique trans-veineuse. (79) 
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8) Autres traitements utilisés chez l’homme 
 
Chez l’homme, l’atrium gauche peut être séparé électriquement des veines pulmonaires (où se 
situent le plus souvent les îlots de réentrée) par un cathéter à radiofréquences ; le phénomène 
déclencheur de la fibrillation atriale ne peut plus alors propager l’onde de réentrée. Cette 
méthode a plus de résultats lors de fibrillation atriale paroxysmique (70% de succès 
thérapeutiques) que lors de fibrillation atriale chronique permanente (25% de succès 


















Cette partie traite de neuf cas de fibrillation atriale idiopathique où l’arythmie est permanente 
par opposition à la fibrillation atriale paroxystique. Nous décrirons dans un premier temps les 
chevaux de l’étude, les examens complémentaires mis en place et la préparation du traitement, 
avant d’exposer les résultats. Nous évoquerons ensuite dans une discussion les résultats 




I. Matériel et méthode 
 
 
1) Chevaux de l’étude et examens réalisés 
 
Nous avons sélectionné pour cette étude 9 chevaux (13 traitements) sur lesquels un diagnostic 
de fibrillation atriale a été réalisé à la clinique équine de l’école vétérinaire de Toulouse au 
cours des trois dernières années. 
 
Tous les chevaux ont été soumis à un examen clinique complet lors de l’admission. Le 
diagnostic de fibrillation a été établi sur la base des données de l’auscultation et de l’examen 
électrocardiographique. 
 
La décision thérapeutique a été prise une fois que le diagnostic de fibrillation atriale 
idiopathique permanente a été conforté par un examen hématobiochimique normal et un 
examen échocardiographique en mode 2D, TM et doppler couleur permettant d’exclure une 
cardiopathie sous-jacente.  
 
2) Mise en place du traitement 
 
Le traitement a été entrepris à l’aide de sulfate de quinidine per os. 
Le sulfate de quinidine est administré per os à la sonde naso-gastrique (Photo 1) afin d’éviter 
les ulcérations buccales et oesophagiennes. La sonde est laissée à demeure fixée au licol et au 
panier. Aucune sédation n’est effectuée. Un cathéter intraveineux est mis en place afin de 
pouvoir intervenir en urgence en cas d’apparition d’effets secondaires. Le cheval est 





Photo 1 : Mise en place d’une sonde naso-gastrique à demeure 
 
Le traitement est une réelle intoxication contrôlée. Une dose test de 10 mg/kg (5g/450 kg) est 
administrée au début du traitement. 
Des doses de quinidine à 22mg/kg (11g pour 500kg) sont préparées (une poudre est mélangée 
à de l’eau) et seront administrées per os toutes les 2 heures (6 fois au maximum soit 132 
mg/kg), jusqu’à conversion ou arrêt du traitement à cause des effets secondaires. 
 
Quand les 6 administrations ont été faites sans cardio-conversion, on administre à la suite  (en 
absence de complications) de la quinidine à intervalles de 6 heures, associée à de la digoxine 
per os à la dose de 0,011 mg/kg (Digoxine Nativelle 5 µg/0,1 mL). 
 
Un examen clinique complet (fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, pouls, muqueuses, 
temps de remplissage vasculaire, pression non invasive…) et un électrocardiogramme sont 
effectués toutes les 30 minutes. 
 
3) Préparations en cas d’effets secondaires 
 
Quelques doses de médicaments sont préparées à l’avance afin d’agir en urgence s’il le faut. 
(9, 42, 66, 67, 70, 83) Le traitement est interrompu si les effets secondaires sont très 
prononcés. 
 
En cas d’urticaire ou d’œdème des voies respiratoires supérieures en début de traitement, une 
dose de  méthylprednisolone et de dexaméthasone sont préparées. Le matériel d’intubation 
nasotrachéale et le matériel de trachéotomie sont également sortis. 
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En cas de fourbure, des anti-inflammatoires non-stéroïdiens, de l’acépromazine, des patchs de 
trinitrine et de la glace au congélateur sont à disposition. 
En cas de convulsions ou d’ataxie, du diazépam à 0,04-0,1 mg/kg est prêt à l’emploi. 
 
Si l’irritation de la muqueuse digestive est trop prononcée, et si des signes de colique ou de 
diarrhée apparaissent, la dipyrone à 10-15 mg/kg est l’anti-inflammatoire non stéroïdien 
utilisé en première intention car il possède la durée d’action la plus courte. En cas de très forte 
douleur, des α2-agonistes (détomidine 0,01 mg/kg) sont utilisés. 
 
En cas d’hypotension (tension contrôlée de façon non invasive), des perfusions sont prêtes à 
être utilisées et de l’adrénaline (5 ml pour 450 kg) peut être administrée. 
 
En cas de tachycardie supraventriculaire, de la digoxine pour voie orale (5 mg pour 450 kg) et 
du bicarbonate de sodium pour voie intraveineuse (37 g pour 450 kg dissous dans 500 ml de 
liquide physiologique à base de chlorure de sodium à 0,9%) sont préparés. 
Si la tachycardie est ventriculaire, en plus du bicarbonate de sodium, du sulfate de magnésium 
pour voie intraveineuse est à disposition (1 à 2,5 g pour 450 kg par minute avec un maximum 
de 25 g pour 450 kg en 10 minutes). 
Si la tachycardie ventriculaire devient instable, il faut administrer alors de la lidocaïne à la 






Les commémoratifs et l’anamnèse des neufs chevaux sont mentionnés en premier. Puis les 
résultats des examens diagnostiques sont décrits. Enfin, les résultats des traitements effectués 
sont exposés. 
 
1) Motif de consultation et durée des signes observés 
 
La race et l’âge des 9 chevaux de l’étude sont mentionnés ci-dessous : 
 
• Cas 1 : Trotteur Français hongre de 5 ans 
• Cas 2 : Selle Français femelle de 9 ans 
• Cas 3 : TF hongre de 5 ans 
• Cas 4 : TF hongre de 4 ans 
• Cas 5 : TF hongre de 4 ans 
• Cas 6 : TF hongre de 3 ans 
• Cas 7 : SF mâle de 9 ans 
• Cas 8 : TF hongre de 5 ans 
• Cas 9 : TF femelle de 3 ans 
 
Les cas 2, 3, 4 et 8 ont reçu deux traitements ; pour le cas 4, il s’agit d’une récidive. 
 
Cinq chevaux sont présentés pour baisse de performance avec intolérance à l’effort ; le cas 4 
et le cas 1 se sont arrêtés en milieu de course. 
Quatre chevaux constituent des découvertes fortuites lors d’auscultation cardiaque. 
 
Seul le cas 6 présente le trouble depuis plus d’un mois ; il a également reçu un traitement à 
base d’analeptique cardiaque et de digoxine avant son admission. 
 
Le tableau 3 synthétise pour chaque cas la durée des signes cliniques observés. 
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Tableau 3 : Durée des signes 
 
CAS Durée 
1 5j (révélation en course) 
2 Découverte < 1 mois 
3 > 3 semaines 
4 1 semaine (révélation en course) 
5 > 1 semaine 
6 6 mois 
7 2 semaines 
8 Découverte < 1 mois 
9 Découverte < 1 mois 
 
2) Examen clinique 
 
a) Examen général 
 
L’examen général de tous les cas, hormis l’examen cardiaque, est normal ; il faut noter 
cependant que: 
 
• Le cas 3, peu musclé, a été traité antérieurement pour une affection du jarret. 
• Le cas 5 présente une tachypnée (fréquence respiratoire de 30 mouvements par 
minute). 
• Le cas 1 a présenté de l’épistaxis (probablement une hémorragie pulmonaire induite à 
l’exercice) en course. Cette épistaxis était accompagnée d’incoordination au niveau 
des membres. Lors de l’admission à la clinique, une dyspnée expiratoire est observée. 
 
Aucune autre cause non cardiaque de contre-performance n’est mise en évidence sur 
l’ensemble des cas (absence entre autres de problèmes locomoteurs, de myopathie, ou 
d’affections respiratoires hormis le cas 1). 
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b) Auscultation cardiaque 
 
L’auscultation cardiaque révèle sur les 9 cas : une arythmie « irrégulièrement irrégulière » 
(confirmée par un pouls irrégulièrement irrégulier) avec la disparition du bruit B4 (contraction 
atriale) et une augmentation du bruit B3. L’auscultation est caractéristique de fibrillation 
atriale (82). 
 
Un souffle est entendu seulement pour les cas 7 (souffle systolique basal audible à gauche de 
grade 4/6) et 9 (souffle systolique disparaissant à l’effort). 
 
Une forte tachycardie (accompagnant le plus souvent une dilatation atriale) n’est présente sur 
aucun des cas avant le traitement. 
 
Cas 1 2 3 4 5 6 7 8 9 moy Ec ty 
FC 44 30 40 45 32 38 40 36 48 39 ± 6 
 
c) Autres éléments cardiaques 
 
Il n’y a pas de distension des veines jugulaires ni de pouls rétrogrades sauf pour le cas 3 
(pouls important et irrégulier) qui présente également un léger œdème au niveau du passage 
de sangle. 
 
Le temps de remplissage veineux est normal sur l’ensemble des chevaux. Une onde de pouls 
facial ne suit pas toujours un battement cardiaque ; ceci est le cas quand 2 contractions 
cardiaques sont proches et que le volume de sang éjecté est faible. (60) 
 
d) Examens hémato-biochimiques 
 
Les examens hématologiques et biochimiques (ionogramme avec kaliémie, marqueurs rénaux 
et hépatiques) sont normaux pour 8 des 9 cas. 
Seul le cas 1 présente une légère anémie (Hémoglobinémie à 8,5 g/dL, Hématocrite de 25%, 
et 6,2.1012 Globules Rouges/L) à son admission à la clinique. 
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3) Examen électrocardiographique 
 
Pour l’ensemble des cas, l’électrocardiogramme met en évidence (la figure 9 reprend ces 
éléments sur un électrocardiogramme) : 
 
• Un intervalle R-R « irrégulièrement irrégulier » ; 
 
• Une absence d’onde P : le rythme est non sinusal, les ventriculogrammes ne sont pas 
précédés d’une onde P ; 
 
• Des trémulations de la ligne de base correspondant à l’ensemble des ondes f. 
Ces dernières peuvent ne pas être visibles lors de fibrillation atriale (82) ; les neuf cas en 
présentaient. 
 
• Des complexes QRS normaux. 
 








Figure 9 : Diagnostic ECG du cas 6 
 








4) Examen échocardiographique : (figures 10 et 11) 
 
Le rapport atrium gauche sur aorte est inférieur à 1 pour les 9 cas. Les chevaux possédant un 
diamètre atrial gauche supérieur à 14,8 cm  ont peu de chances d’être convertis à un rythme 
sinusal (9) : aucun cas n’est concerné. Aucune dilatation atriale n’est décelée. 
 
Tous les cas ont une fraction de raccourcissement (FR) normale dans l’intervalle 35/45%. 
Aucun cas ne présente d’hypocontractilité. 
 
 
Cas 3 4 5 6 7 8 9 moy Ec ty 
FR 40% 45% 45% 45% 35% 40% 44% 42 ± 4 
 
 
Aucun substrat lésionnel pouvant être à l’origine de la fibrillation atriale n’a été mis en 



















Fraction de raccourcissement : 
 
(Ø systole – Ø diastole)/Ø diastole 






Figure 11 : Echocardiogramme 2D et TM du cas 9 - Coupe 3 cavités à droite 
 
5) Résultats du traitement 
 
Les 9 cas nécessitaient un traitement pour améliorer leurs performances (un cheval au pré 
pouvant bien supporter sa fibrillation atriale (83, 84)). 
Tous les cas ont été traités après plus de quatre jours de fibrillation atriale idiopathique : une 




Le tableau 4 synthétise les effets secondaires survenus sur chaque cas suite au traitement et le 
nombre de doses de quinidine nécessaires à la conversion à un rythme sinusal. Les effets 
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b) Réponses variables aux traitements mis en place 
 
Dans notre étude, la cardio-conversion intervient après un laps de temps et des effets 
secondaires variables : 
 
o 3 traitements aboutissent à un rythme sinusal sans effets secondaires (1 après la 2ème dose 
de quinidine et 2 après la 3ème dose) ; 
 
o 3 traitements amènent la conversion au bout de 3 doses mais avec quelques effets 
secondaires (flatulences, abattement, diarrhée ou crottins secs) ; 
 
o 3 traitements amènent la conversion après 3, 4 et 5 doses, avec des signes sévères de 
colique rétrocédant en quelques heures avec un traitement antalgique (les crottins sont 
également ramollis pour ces 3 cas) ; les traitements après 3 et 5 doses sont des seconds 
traitements suite à un premier échec ; 
 
o enfin 4 traitements sont des échecs avec l’apparition d’effets secondaires (dont un décédé 
après 2 échecs). 
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En résumé : 
o 6 traitements aboutissent à un rythme sinusal avec peu d’effets secondaires après 
l’administration de 3 doses au maximum ; 
o 3 traitements aboutissent à une cardio-conversion après un minimum de 3 doses, avec des 
signes sévères de colique rétrocédant au traitement antalgique ; 
o 4 traitements sont des échecs avec l’apparition d’effets secondaires (dont un décédé). 
 
6 traitements sur 13 (46%) dans notre étude aboutissent à une cardio-conversion après 3 doses 
(nombre de doses le plus couramment utilisé dans les autres études également). 
 
c) Evolution de la fréquence cardiaque et du complexe QRS 
 
Les courbes 1 et 2 synthétisent l’évolution de la fréquence cardiaque et de l’élargissement du 
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Courbe 2 : Evolution moyenne de la largeur des ventriculogrammes en cours de traitement 
 
d) Bilan sur les 9 chevaux 
 
• 5 chevaux ont été traités avec succès en un seul traitement ; il faut noter que le cas 4 
avait reçu un traitement à base de digoxine pendant 15j avant l’essai de conversion à 
un rythme sinusal. 
 
• 1 cas (le cas 4) a été traité avec succès en un seul traitement à 2 reprises à environ un 
an d’intervalle suite à une rechute, mais entre-temps il avait retrouvé son niveau de 
performance initial. 
 
• 2 cas (cas 2 et 8) ont nécessité 2 traitements pour obtenir une conversion à un rythme 
sinusal. 
Le 1er traitement du cas 8 est composé de digoxine 2 fois par jour en supplément à la 
quinidine, après avoir administré les 6 premières doses de quinidine. 
Le cas 2 n’a pas reçu de digoxine lors de son 1er traitement. 
Le 2ème traitement des 2 cas associe la digoxine à la quinidine selon 2 protocoles 
différents : digoxine toutes les 2 heures (2 administrations seulement ayant été 
nécessaires) ou digoxine 2 fois par jour (1 administration à T0 ayant suffi). 
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• On a donc 8 cas (89%) de succès thérapeutique avec 1 cas de rechute à un an (11% 
des 9 cas ou 12,5% des chevaux guéris). 
 
• 6 cas (66%) ont pu être convertis grâce à la quinidine au premier traitement et sans 
avoir recours à la digoxine en supplément. 
Sur 3 cas ayant eu un second traitement avec de la quinidine et de la digoxine, 2 ont 
été convertis (66%) et un est mort. 
Il est à noter que les premiers traitements des cas 3 et 8 complémentés en digoxine 
après six doses de quinidine se sont soldés par des échecs. 
 
• Un cas (le cas 3) est mort après 2 échecs de traitement ; le premier traitement associait 
de la digoxine 2 fois par jour suite aux six administrations de quinidine ; et le second 
traitement associait d’emblée de la digoxine en supplément à la quinidine. 
Le 2ème traitement déclencha une tachycardie supra-ventriculaire puis une syncope ; 
malgré une perfusion de lidocaïne et de bicarbonate de sodium, le cheval est mort 
subitement après une légère amélioration. 
 
L’encadré suivant montre l’évolution du traitement du cas 6. 
 
À 9h00 : FC: 36 bpm, largeur QRS=5 mm soit 1/10 de s.  
   Dose test de 5g (10 mg/kg) 
À 11h : FC: 38 bpm, largeur QRS=5 mm. 
  1° dose de 11 g (22 mg/kg)  
À 13h00 : FC: 42 bpm, largeur QRS=5 mm. 
  2° dose 
 
A 13h30 : FC=56  Tachycardie supraventriculaire.  
 Modification de la ligne de base ; Flatulences, crottins secs. 
 À 15h00 : FC=66, TSV, QRS= 5,5 mm; Abattu, Flatulences. 
  3° dose 
 
À 16h00 : FC=50, QRS= 5,5 mm, début d’onde P; Abattu, Flatulences. 
 À 16h30 : FC=52; Abattu, Flatulence ; ondes P, absence d’onde F, rythme régulier : cardio-conversion 
 





1) Motifs de consultation et examens cliniques 
 
L’incoordination en course du cas 1 s’explique par une baisse brutale du débit cardiaque et 
l’épistaxis rencontrée est probablement due à une congestion veineuse pulmonaire. L’arrêt en 
course du cas 4 est également dû à une diminution du débit cardiaque suite à l’apparition de la 
fibrillation atriale. 
 
Il faut remarquer que 44% (4 cas sur 9) des fibrillations atriales diagnostiquées sont des 
découvertes lors d’examen clinique. Par conséquent, tout examen clinique en routine ou pour 
une autre intervention, doit comporter une auscultation cardiaque minutieuse. 
 
2) Facteurs défavorables 
 
Un seul cas de notre étude présente une fibrillation atriale depuis plus de quatre mois : il 
s’agit du cas 6 qui a été converti après seulement 3 doses de quinidine. 
Le cas 3 qui est mort après deux traitements était en fibrillation atriale depuis au moins trois 
semaines lors de son premier traitement, et depuis trois mois supplémentaires à son second 
traitement. 
 
Aucun cas de notre étude ne présentait de tachycardie au repos ni de lésions cardiaques, 
défavorables au traitement. Le cas 7 présente un souffle de grade 4 mais il y a eu cardio-
conversion après la troisième dose de quinidine. 
 
3 cas (2, 3, et 8) ont nécessité un second traitement supplémenté en digoxine. Les résultats 
sont respectivement : un succès en 5 doses de quinidine, un échec avec décès après 6 doses, et 
un succès en 3 doses ; ces résultats sont en moyenne plus élevés que pour les cardio-
conversions au premier traitement. 
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3) Comparaison avec l’étude de Deem et al 1982 
 
L’âge moyen des 106 cas répertoriés dans l’étude de Deem et al en 1982 est de 6,7 ± 3,7 ans. 
(18) L’âge moyen dans notre étude est de 5,2 ± 2,3 ans mais si on excepte les deux chevaux 
de race Selle Français de 9 ans, on obtient pour les chevaux de race Trotteur Français 4,1 ± 
0,9 ans. Cette valeur est liée essentiellement à l’utilisation des chevaux (jeunes chevaux de 
course). 
 
L’histogramme 1 compare les motifs de consultation et les signes cliniques observés à ceux 
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Histogramme 1 : Motif de consultation et examen clinique 
 
 
Dans l’étude de Deem et al de 1982 (histogramme 2), 48% des chevaux présentent des effets 
secondaires au traitement à base de quinidine, et 4 chevaux sur 77 soit 5,2% sont morts. (18, 
19) 




Sur 8 cas (89%) le traitement a été efficace, avec un seul cas de rechute à un an (11% des 9 
cas ou 12,5% des cas guéris). 
82% (63 cas sur 77) des chevaux traités sont revenus à un rythme sinusal pendant plus de 2 
jours dans l’étude de Deem et al en 1982, avec 12 chevaux (19% des cas guéris) qui ont 
rechuté par la suite ; 6 chevaux sur les 106 de départ ont converti sans traitement. (18) 
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12,5   19
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Rq : 76,9% des traitements avec effets II
53,8% avec effets II graves
 
Histogramme 2 : Résultats comparés 
 
4) Pronostic post-traitement 
 
Les 8 chevaux convertis à un rythme sinusal ont un bon pronostic athlétique (retour au niveau 
de performance antérieur) car ils ne possédaient pas de lésions cardiaques. (42, 70) Le cas 1 
par exemple a de nouveau remporté des courses. 
 
Le seul cas revenu en fibrillation atriale est le cas 4 un an après sa première conversion 
obtenue en seulement 3 doses de quinidine. 
 
5) Conclusion de l’étude rétrospective 
 
Nous avons eu 8 cas de fibrillations atriales permanentes et 1 cas de fibrillation atriale 
persistante (cas qui n’a pas répondu au traitement). 
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Le succès thérapeutique atteint 89 %, ce qui est comparable avec les valeurs déjà décrites 
dans la littérature. D’autres évaluations seront nécessaires quand le nombre de chevaux en 
fibrillation atriale traités à l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse sera plus conséquent. 
L’utilisation du sulfate de quinidine par voie orale (bien que difficile à se procurer) montre de 








La fibrillation atriale est une affection dont le diagnostic est facile en clientèle avec une bonne 
auscultation cardiaque et un examen électrocardiographique afin d’éliminer les autres causes 
d’arythmie cardiaque. 
 
L’échocardiographie permet de s’assurer de l’absence de lésions avant de traiter. 
 
Le traitement à base de sulfate de quinidine per os reste le traitement de référence car il donne 
de bons résultats : 89% de succès thérapeutique dans l’étude rétrospective réalisée ici. Mais ce 
traitement nécessite néanmoins une anticipation des complications et une surveillance 
intensive car les effets secondaires cardiaques, nerveux et digestifs sont fréquents. 
 
D’autres produits tel le flécaïnide ou l’amiodarone nécessitent encore des études pour 
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NOM :  LATOUCHE        Prénom : NICOLAS 
 




L'auteur explique dans une première partie le fonctionnement normal de l'onde de 
dépolarisation cardiaque et la genèse de la fibrillation atriale chez les chevaux. Les différentes 
causes sont répertoriées, puis une démarche diagnostique est proposée aux lecteurs : de 
l'auscultation cardiaque caractéristique à l'échocardiogarphie, en passant par  
l’électrocardiographie. Le traitement à base de sulfate de quinidine par voie orale est largement 
détaillé, avant d'envisager les autres traitements existants. 
La deuxième partie est une étude rétrospective sur 9 chevaux dont un diagnostic de fibrillation 
atriale idiopathique a été posé à l'ENVT de 2002 à 2006. Le matériel et la méthode sont d'abord 
détaillés puis les résultats des diagnostics et des traitements effectués avec du sulfate de 
quinidine per os sont donnés. Cette étude donne 89 % de réussite au traitement, avec des 
chevaux qui reviennent à un niveau antérieur de compétition. 
 








The author explains, in a first part, the normal working of the cardiac depolarisation wave, and 
the outcome of atrial fibrillation in horses. The different causes are described, and a 
diagnostical approach is proposed to lectors : from cardiac auscultation to echocardiography, 
going past electrocardiography. Treatment with quinidine sulfate per os is largely described ; 
then, other existing treatments are considered. 
The second part is a retrospective study on 9 horses with a diagnostic of idiopathic atrial 
fibrillation explored at the ENVT from 2002 to 2006. Material and method are firstly detailed, 
then results of diagnostic and treatment with quinidine sulfate per os are given. This study 
shows 89 % of success to treatment, and horses which recovered come back to an anterior 
level of competition. 
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